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RESUMEN: En este trabajo de revisión se presentan los factores etiopatogénicos más comúnmente relacionados con el liquen
plano oral, sus.formas clínicas más frecuentes y los tratamientos que suelen emplearse en busca de su curación. Se hace un especial
hincapié er .la importancia .ge .esta enfermedad, ante la posibilidad que existe de que rnalignice.
SUMMÁ.RY: in this revi~w's work are presented the most common etiopathogenetic factors, in relationship with oral lichen
planus. We also presented the most frequent clinical forms of this disease, as well as its treatment. We insist particularly in
the malignization.possibility of fue lesions. .
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El liquen plano es un proceso inflamatorio
cutáneo-mucoso, de, etiología desconocida (1). Las
lesiones pueden restringirse a cualquiera de estos
sitios (piel o mucosas) u ocurrir .en ambos en el
mismo paciente (2). Su localización oral es fre-
cuente, generalmente con;J.o lesión primaria (3), si
bien puede asociarse a diversos cuadros patológicos,
como. veremos: más adelante. Las reacciones alér-
gicas y. ciertos factores psicosomáticos pueden
desempeñar un importante papel en su desarrollo
(4). ,
Esta enfermedad fue descrita por primera vez
en 1869 por ERASMUSWILSON(5), un médico inglés.
El nombre de liquen plano se refiere a la similitud
superficial de las.lesiones de la forma reticular con
el patrón que producen lás 'colonias simbióticas de
(*) Profesor Asociado de Patología Médica Bucal. Facultad de Odontología de Barcelona.
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algas y hongos (denominadas líquenes), en la
superficie de algunas rocas en la naturaleza (2).
El liquen plano oral se trata de una lesión muchas
veces asintomática, que puede incluirse entre las
muchas entidades nosológicas conocidas como le-
siones blancas de la mucosa oral. A pesar de que
en muchas ocasiones no produzcan molestias al
paciente, nos parece importante llamar la atención
del lector en relación con esta enfermedad, dada
la tendencia que existe a asociarla a los estados
de ansiedad (o stress) (6), tan frecuentes en nuestra
agitada' vida actual, así como por el hecho de que
se han publicado casos de malignación de liquen
oral (7, 8), aun cuando clásicamente no se ha·
considerado como una lesión premaligna.
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Teniendo en cuenta que la etiología del liquen
plano es desconocida, tan sólo podemos aproximar-
nos a su etiopatogenia, citando algunos de los factores
que se han descrito como posibles desencadenantes
de la enfermedad, particularmente en su manifes-
tación oral.
Cabe distinguir principalmente dos grandes
grupos de factores etiopatogénicos: los que actúan
localmente y los que actúan en un ámbito más general.
Factores etiopatogénicos locales
1) Factores Infecciosos: Durante los años
sesenta, algunos autores plantearon la posibilidad
de una relación del liquen plano oral con infecciones
bacterianas y víricas, si bien no se ha podido
confirmar de una forma fehaciente (7), También
se han descrito asociaciones entre el liquen plano
y la presencia de algunas especiales de hongos (9),
así comoxíe-protozoos (10).
2) Factores traumáticos: Aunque no se entienda
muy bien de qué forma, algún trauma físico, como
puede ser el derivado de una intervención quirúrgica
oral, parece tener, en algunos pacientes, la capa-
cidad de desencadenar la aparición de lesiones de
liquen plano oral. Así lo refieren KATZet al. (11),
tras practicar a un paciente un tratamiento quirúr-
gico periodontal.
3) Factores físicos y químicos: Según LIND(12)"
ciertas reacciones liquenoides pueden ser provo-
cadas por algunos materiales de restauración em-
pleados en Odonto-Estomatología, como las resinas
compuestas. BAGANy VERA hacen extensiva esta
tendencia a otros materiales odontológicos, como
medicamentos, material fotográfico y algunos
metales, si bien no en todos los casos se ha podido
confirmar su potencial desencadenante de liquen
oral (7). En el caso de algunas amalgamas de plata
que provocan liquen plano oral; parecía tener
importancia la corrosión delmetal, según la forma
clínica en la que', se manifestara (l S).
BLE~CHERet al. (13) realizaron en 1990 un estudio
bibliográfico" recogiendo algunas de las citas más
importantes de la literatura universal que hacían
referencia al liquen plano. Una parte de este estudio
tiene por, objeto reflejar algunos productos quími-
cos, como. la pirimetamina o el clorhidrato de
quinacrina, de carácter medicamentoso, que pueden
desencadenar reacciones liquenoides. BAGANy VERA
citan, entre otros, las sales de oro, los antipalúdicos
de síntesis, algunos antibióticos y antiinflamatorios
(7). Tal vez estas sustancias no actúen tópicamente,
sino por vía sistémica, aun cuando precipiten la
formación de lesiones localizadas.
Factores etiopatogénicos generales
l tFactores familiares o congénitos: Aun cuando
no seha podido demostrar claramente, parece lógico
suponer que exista una predisposición genética a
padecer la enfermedad. De hecho, autores como
LACY(citado por BAGANy VERA,-7-) proponen esa
teoría para explicar la respuesta patológica de los
pacientes al estímulo de ciertos fármacos, que
actuarían como factores precipitantes. Son varios
los autores que mencionan factores hereditarios
implicados en la etiopatogenia del liquen plano. Entre
ellos podemos citar a LUCAS(14), KOFOEDY WANTZIN
(15) y a POWELLet al. (16).
2) Factores psicosomáticos: Estos son quizá los
factores que con mayor frecuencia se relacionan
con el desarrollo de la .enfermedad (6, 7, 14). De
hecho suele aparecer en sujetos hipersensibles,
irritable s y nerviosos y sus lesiones se agravan ante
la presencia de un desequilibrio marital o laboral
(17). SIn embargo, los resultados obtenidos en
estudios psicológicos de pacientes con liquen son
diversos. Algunos autores no han encontrado di-
ferencias significativas en la prevalecencia de li-
quen plano oral entre pacientes «ansiosos» y
pacientes denominados normales (6), mientras que
otros autores (18) observan una tendencia al
empeoramiento de las lesiones en pacientes cuyo
estado psicológico esta alterado.
3) Factores sistémicos: El liquen plano oral se
ha relacionado con diversas enfermedades de carácter
sistémico, como la diabetes o curvas de glucemia
alteradas (7, 19), si bien no todos los autores se
muestran de acuerdo con esta relación (7, 20).
Otras enfermedades sistémicas que se asocian
al liquen plano son las hepatopatías crónicas, según
relatan autores franceses, como BLANCHEREAUy PULIK
(3) y autores italianos, como AYALAet al: (21),
quienes sugieren la posibilidad de que el virus de
la hepatitis C pudiera estar implicado en la aparición
del liquen, si bien no lo pudieron confirmar. Otros
autores que han observado relación entre 'el liquen
plano y enfermedades hepáticas son EpSTEIN(22),
KORKIJet al. (23) y MOBACKENet al. (24).
Se han descrito asimismo asociaciones del li-
quen plano oral con casos de hipertensión arterial
(20, 25) y urolitiasis (19).
4) Factores autoinmunitarios: La teoría etio-
patogénica a la que se concede actualmente más
importancia es a la autoirimune. Ello se debe fun-
damentalmente al intenso infiltrado linfocitario que
se puede observar en la zona correspondiente a la
membrana basal y al corion de la región afectada,
al realizar estudios histopatológicoS' y de inmunofluo-
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rescencia (7).
De hecho, se observan con frecuencia asocia-
ciones entre el liquen plano oral y otras enferme-
dades de carácter autoinmunitario, como el síndro-
me de Sjogren (26), las enfermedades del colágeno
(27,28) Y enfermedades autoinmunes relacionadas
con el hígado, como algunas hepatologías crónicas
(15) y la .cirrosis biliar primaria (25, 29).
En un estudio realizado por FARTHINGy CRU-
CHLEY(30), en r-elación con los antígenos de his-
tocompatibilidad Ill..A DR, DP, YDQ, estos autores
encontraron en 7 de 8 casos investigados positividad
del HLA DR en el estrato espinoso, con un marcado
infiltrado inflamatorio en las áreas donde se
manifiesta esta positividad. Esto se podría inter-
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pretar como que ~los queratinocitos están desem-
peñando una función de presentación de antígenos,
y de esta forma desencadenan lo que será la
destrucción ulterior de las células basales por un
mecanismo inmune de tipo celular (25).
También se han estudiado los complejos inmu-
nes circulantes en sangre, en pacientes afectos de
liquen plano oral (31). Parece ser que la positividad
de su presencia en el torrente circulatorio puede
ser consecuencia del liquen. Sin embargo, se ha
observado también que esta positividad aumenta
cuando se asocian diabetes y/o hipertensión, lo que,
al parecer, puede favorecer el desarrollo de lesiones
erosivas (25, 31).
SIN TOMA TOLOGIA y FORMAS CLINICAS
Las manifestaciones clínicas del liquen plano
se desarrollan en la piel, cuero cabelludo, uñas y
mucosa oral (7). En muchas ocasiones se asocian
lesiones orales con lesiones cutáneas (1, 7,28), pero
es frecuente que la afectación de la mucosa oral
sea única o preceda a la de la piel (20). Dado que
se trata de una de las enfermedades dermatológicas
más comunes, que se suele manifestar en la cavidad
oral, debe ser bien conocida por el odonto-esto-
matólogo, teniendo en cuenta que, a menudo, el
diagnóstico puede establecerse sin necesidad de
practicar una' biopsia (20).
En la piel, las lesiones son pequeñas pápulas
aplanadas y angulosas, de pocos milímetros de
diámetro, que gradualmente pueden confluir, hasta
formar placas mayores, recubiertas de finas escamas
brillantes. Las pápulas se distinguen claramente de
la piel que las circunda (20). Al iniciarse las lesiones,
estas pálpulas adquieren un color rojo (de ahí el
nombre latino de la enfermedad: Lichen Ruber
Planusy, para posteriormente, adoptar una colora-
ción violácea .. Sobre estas lesiones, con luz inci-
dente oblicua. pueden verse unas. pequeñas estrías
blanquecinas en .retículo, denominadas estrías de
Wickham (32). Suele darse más frecuentemente en
adultos, especialmente del sexo femenino, y las
lesiones, que acostumbran ser pruriginosas, se
distribuyen simétricamente sobre todo en cara
anterior de muñecas y antebrazos, rodillas, región
lumbar y abdominal (32). El prurito llega a ser a
veces intolerable (20). Es raro que aparezca en niños:
los pacientes de menos de 20 años de edad repre-
sentan de un 2 a un 3% del total de los casos (33).
El liquen plano oral es con gran frecuencia una
lesión indolora, que. en muchas ocasiones ha exis-
tido en la boca de un paciente mucho tiempo antes
de que se diagnostique, o de que el enfermo note
que la mucosa yugal o labial es más rugosa de
lo usual (2). En ocasiones, el motivo de consulta
del paciente puede ser la xerostomía (7, 26).
Se han propuesto múltiples clasificaciones clí-
nicas del liquen plano oral (7); así ANDREAsEN(34)
consideró seis formas clínicas: reticular, papular,
en placas, atrófica, erosiva y ampollar. Otros autores,
como SILVERMANet al. (8) y BAGANY VERA (7),
las reducen a tres: reticular, atrófica y erosiva, lo
cual se ajusta más a las manifestaciones de la
enfermedad (7). A continuación describiremos con
cierto detalle las características de cada una de ellas.
Forma reticular
Esta forma consiste en líneas blanquecinas, finas,
ligeramente elevadas (estrías de Wickham), que siguen
un patrón de líneas radiales o lesiones anulares, o
bien arboriforme o estrellado (2,7): Es la forma más
común de liquen plano y la que se identifica más
fácilmente. Acompaña a menudo a las demás formas
clínicas, en alguna medida.
Suele aparecer preferentemente en las mucosas
yugal y lingual, y, con menor frecuencia, en labios,
encías, suelo de la boca y paladar (2). En muchos
casos son bilaterales. Pueden ser hallazgos asinto-
máticos en exploraciones orales de rutina.
Forma atrófica
El liquen plano atrófico consiste en áreas infla-
madas de mucosa bucal, recubiertas por un epitelio
adelgazado (en la lengua se observa una depapilación
del. dorso), porlo cual transparentan los vasos san-
guíneos coriónicos, de un color rojo intenso (2,7).
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En ocasiones, aunque no es muy frecuente, esta forma
clínica se asocia a una forma esclerosante (como en
la esclerodermia), dando lugar a la forma denominada
escleroatrófica, que algunos autores consideran como
entidad nosológica individualizada (35). Puede ser
dolorosa.
Forma erosiva
Las lesiones erosivas se desarrollan probablemen-
te como una complicación del proceso atrófico, cuando
se lesiona o ulcera el epitelio adelgazado, o bien a
partir de la ruptura de formaciones ampollares previas.
Estas pueden deberse a la coexistencia de una
enfermedad ampollar, junto al liquen (36). El, resul-
tado es la observación de una' o varias' soluciones
de continuidad superficiales, pero a veces extensas,
frecuentemente asentadas en lengua, mucosa yugal
y encía (2, 7, 20). Esta forma suele ser muy dolorosa.
En áreas muy queratinizadas de la mucosa bucal,
suelen observarse pápulas (de 0,5 al mm) blanque-
cinas; en mucosa yugal, lengua y encías se' observan
a veces grandes lesiones tipo placa (2},'de color blanco,
bien delimitadas.quealgunos autores describen cómo
una forma hipertrófica del liquen plano (20). En tales
casos puede ser necesaria la práctica de una biopsia,
para distinguir la lesión de una leucoplasia.
CARACTERISTICAS HISTOPA TOLOGICAS
Las lesiones orales de liquen plano tienen una
apariencia histológica similar a las de la piel, si
bien con menos modificaciones. A pequeño aumen-
to, se observa una hiperqueratosis, 'en la que el
epitelio está orto o paraqueratinizado y la unión
epitelio-conjuntiva puede ser irregular, presentando
a veces una forma de «dientes de sierra» (37, 38).
En la capa basal del epitelio se observa una
degeneración hidrópica, consistente en la degene-
ración, edematización e hinchazón de las células
de este estrato, llegándose a producir auténticas
cavidades (7). Se trata de la lesión inicial del liquen. .
plano.
En la misma capa basal o en sus proximidades,
se observan los denominados cuerpos. coloides o
de Civatte, eosinofílicos, que pareceri tratarse de
queratinocitos necróiicos, como resultado de la de-
generación hidrópica de las células basales (7, 37).
Generalmente se observa también un infiltrado
inflamatorio en el tejido dérmico yuxtaepitelial,
constituido por una banda de células linfoides típicas
de inflamación crónica (7, 37, 38). Predominan los
linfocitos T, acompañándose a veces de algunos
macrófagos _(7). ,
Los estudios de inmunofluorescencia directa han
demostrado que se depositan frecuentemente anticuer-
pos antifibrina en la membrana basa! y en la dermis
subyacente, (7, J8). También se han observado di-
ferentes componentes del complemento, fibrina e in-
munoglobulinas (IgG, IgM e IgA) en los .cuerpos
coloides de Civatte (7), '
EVOLUCION -!.,
El liquen plano tiene un buen pronóstico, en
general (39), si bien puede seguir un curso evolutivo
muy distinto, dependiendo de la forma clínica en
la que se manifieste. Así, generalmente las formas
reticulares curan espontáneamente en un 40% de
los casos (7). En' cambio, la evolución es muy
diferente en las lesiones erosivas y atróficas las
cuales, incluso sometidas a tratamiento, reaparecen
frecuentemente.
Diversos autores han descrito la' posibilidad de
malignización del liquen plano oral (4, 7, 8, 40,
41, 42, 43). Aun cuando el porcentaje de casos
malignizados no parece ser muy 'elevado (entre el
1 y el 10%, según los diferentes autores) (7), la
gravedad de que ello pueda. ocurrir debe estimular
al odonto-estomatólogo a:controlar sistemáticamen-
te a sus pacientes afectos de esta enfermedad.
TRA TAMIENTO
El hecho de que el arsenal terapéutico empleado
contra el liquen plano oral sea variado, indica que
no se ha encontrado un tratamiento único, de eficacia
absoluta. -
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La vitamina A, administrada durante un mes o
más, resulta efi~az en las formas reticulares, SI bien
posteriormente.pueden reaparecer las lesiones (7).
Los corticoides son el tratamiento de elección,
a diferencia de los antiinflamatorios no esteroideos,
que, por el contrario, pueden', desencadenar la en-
fermedad (45). La vía de administración puede ser
tanto local (en forma de tabletas que se disuelven
en la boca, pomadas o aerosoles), como general
(7). . <1
La vitamina A 'ácida; que es el ácido retinoico
y el etretinatoéácido retinoico sintético o aromático)
.;:,
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ejercen efectos beneficiosos sobre las lesiones del
liquen oral; pero presentan demasiados efectos se-
cundarios, como para poder utilizarIa de forma
sistemática ante esta enfermedad' (7, 46, 47).
La griseofulvina presenta resultados contradic-
torios,: según los autores. Absolutamente ineficaz
para algunos (44), desempeña un importante papel
en el tratamiento eficaz del liquen plano, para otros
(48, 49).
Otros tratamientos propuestos, con diferentes re-
sultados, ha sido la utilización de radiaciones ul-
travioleta a (33, 50) e incluso medicamentos an-
tineoplásicos, como la ciclofosfamida (51).
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